KINETICS OF ANTIBODIES AGAINST PRRSV IN WEANING, FATTENING AND FINISHING PIGS IN A FARM IN LIMA, PERU by Calcina I., Juan et al.
88
Rev Inv Vet Perú 2014; 25(1): 88-94
1 Laboratorio de Microbiología y Parasitología Veterinaria, Facultad de Medicina Veterinaria, Uni-
versidad Nacional Mayor de San Marcos, Lima
2 San Fernando S.A., Lima
3 E-mail: hriverag2005@yahoo.es
Recibido: 16 de abril de 2013
Aceptado para publicación: 21 de agosto de 2013
CINÉTICA DE ANTICUERPOS CONTRA EL VIRUS DEL SÍNDROME
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RESUMEN
El objetivo del presente estudio fue determinar la cinética de anticuerpos contra el
virus del Síndrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (VPRRS) en 30 animales de un
lote de 200 de una granja porcina tecnificada de Lima. Se recolectaron muestras de sangre
en tres periodos consecutivos a los 32, 61 y 136 días de edad para la determinación de
anticuerpos contra el VPRRS mediante la prueba de ELISA indirecta. Adicionalmente, el
lote de los 200 animales, incluidos los 30 animales experimentales, fue observado diaria-
mente durante el tiempo que duró el estudio en busca de problemas respiratorios. El
26.7% (8/30) de las muestras de los lechones a los 32 días de edad tuvieron anticuerpos
contra el VPRRS, así como una sola muestra a los 61 días de edad, mientras que el 96.7%
(29/30) a los 136 días de edad presentaron anticuerpos contra el VPRRS con valores M/P
entre 0.4 a 2.0. Durante el periodo de observación in situ de los animales del lote no se
observaron signos respiratorios anómalos. Se encontró asociación significativa (p<0.05)
entre la presencia de anticuerpos y la edad de los animales.
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ABSTRACT
The objective of the present study was to evaluate the kinetic of antibodies against
the Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome Virus (PRRSV) in 30 of a group of
200 pigs in a commercial farm in Lima, Peru. Blood samples were collected at 32, 61 and 135
days of age for detecting antibodies against PRRSV by indirect ELISA. In addition, the
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occurrence of respiratory clinical signs was daily recorded in the total group of 200
animals including the 30 animals of the study. The 26.7% (8/30) of pigs had antibodies
against PRRSV at 32 days of age and only one at 61 days of age, while 96.7% (29/30) had
antibodies against PRRSV at 136 days of age with S/P values between 0.4 and 2.0. Non
respiratory problems were recorded. The presence of antibodies and age of animals was
statistically associated (p<0.05).
Key words: pigs, antibodies, PRRSV, ELISA
INTRODUCCIÓN
Se estima que la población porcina del
Perú es de 4.7 millones (FAO, 2008), mayor-
mente de tipo criollo distribuido a nivel nacio-
nal bajo el sistema de crianza de traspatio y
familiar. Solo el 20% de esta población son
animales de razas definidas bajo crianza in-
tensiva, siendo los principales abastecedores
de carne porcina al mercado nacional
(Kalinowski, 2000; Arce et al., 2007).
La producción de carne porcina se ha
incrementado en la última década, como lo
demuestra el incremento del volumen de pro-
ducción de 70 mil TM en 1998 a 114 mil TM
en 2009 (MINAG, 2010). Este incremento de
la producción se ve limitado por diversos fac-
tores, siendo uno de ellos las enfermedades
infecciosas de origen bacteriano o viral como
la peste porcina clásica, el síndrome
reproductivo y respiratorio porcino (PRRS),
circovirosis, etc., que afectan los sistemas
reproductivo, respiratorio, nervioso e
inmunitario del animal o que los predisponen
a infecciones secundarias, incrementando las
pérdidas económicas no solo por el alto costo
del tratamiento de las infecciones secunda-
rias, sino también por ser restrictivas para el
comercio internacional (Van Reeth, 1996;
Araínga et al., 2010).
La enfermedad del PRRS emergió en
la población porcina de los EEUU a fines de
la década del 80 y poco después en el conti-
nente europeo causando severas pérdidas
económicas y caracterizada por desórdenes
reproductivos en marranas, incrementada
mortalidad perinatal y neumonías, y retardo
en el crecimiento de los lechones (Neumann
et al., 2005). El agente causal del PRRS fue
identificado casi simultáneamente en Europa
(Wensvoort et al., 1991) y en EEUU (Benfield
et al., 1992). Desde entonces, numerosos
estudios han demostrado que ambos virus
pertenecen genómica y antigénicamente a
genotipos distintos conocidos como genotipo
1 o europeo y genotipo 2 o americano (Meng
et al., 1995; Shi et al., 2010). Actualmente,
el PRRS es una enfermedad de gran impor-
tancia económica, sobre todo en países don-
de la porcicultura ha alcanzado gran desa-
rrollo, superando incluso las pérdidas ocasio-
nadas por enfermedades como peste porcina
clásica y la enfermedad de Aujeszky
(Neumann et al., 2005; Osorio, 2010).
En el Perú, el PRRS fue reportado
serológicamente por Alegría et al. (1998).
Desde entonces, estudios en campo eviden-
cian la presencia del síndrome en granjas
porcinas tecnificadas. El SENASA realizó un
muestreo serológico en porcinos a nivel na-
cional en 2007 para identificar factores de
riesgo asociados al PRRS y otras enferme-
dades y en 2010 se publicó un Decreto Su-
premo sobre el programa sanitario porcino,
el cual da las pautas para el control de las
enfermedades del porcino, entre ellas el
PRRS (SENASA, 2011).
Recientemente se han aislado y
genotipificado cepas del VPRRS de gorrinos
de granjas porcinas de Lima y Arequipa con
serología positiva al VPRRS, encontrándose
que las cepas aisladas pertenecen al genotipo
1 (genotipo europeo). Un aspecto importante
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de ese estudio es que las muestras fueron
obtenidas de animales sin signos clínicos de
enfermedad, indicando el carácter subclínico
de la infección (Ramírez et al., 2013).
Observaciones de campo y monitoreos
serológicos indican que el VPRRS persiste
en el grupo de animales en recría, engorde y
acabado de algunas granjas porcinas, oca-
sionando problemas respiratorios y en con-
comitancia con otras infecciones como
circovirus porcino u otros agentes bacterianos
(Acosta F, 2011, Lima, comunicación perso-
nal). Sin embargo, en el país no existen in-
formaciones de la dinámica de la infección
dentro de estos grupos etarios que podría ser
de importancia para tomar medidas de pre-
vención del PRRS en la granja.
El presente estudio tuvo como objetivo
determinar la cinética de anticuerpos contra
el virus del PRRS en un lote de animales de
una granja porcina tecnificada de Lima du-
rante las fases de recría, engorde y acabado.
MATERIALES Y MÉTODOS
Lugar de Estudio
El estudio fue realizado en una granja
porcina tecnificada ubicada en el valle de
Lima que posee tres planteles destinados al
área de maternidad y de recría, y un plantel
final para el área de engorde. La granja es
positiva a PRRS pero mayormente en el gru-
po de animales de engorde.
Sistema de Manejo y Antecedentes Sa-
nitarios
La granja utiliza el sistema de manejo
«todo dentro, todo fuera». El área de mater-
nidad posee una infraestructura en piso de
cemento y camas de paja proporcionando co-
modidad para la madre y los lechones. El
área de recría consiste en galpones compues-
tos de paredes de  madera y piso de arena
con corrales para lotes de 200 animales, y el
área de engorde posee una infraestructura
de cemento.
El destete se realiza a los 24 días, don-
de los lechones pasan a los corrales de recría
en lotes de 200. A los 77 días de edad son
trasladados a los corrales de engorde y aca-
bado, y entre los 130 y 140 días de edad son
llevados al matadero.
El área de maternidad presentaba ante-
cedentes de abortos, fetos momificados, na-
cidos débiles, lechones con problemas respi-
ratorios y diarreas, causados aparentemente
por el Circovirus tipo 2 y el virus del PRRS.
En el grupo de animales de recría había ante-
cedentes de diarreas y problemas respirato-
rios, y en el grupo de animales de engorde se
presentaban problemas como úlceras
gástricas, enteritis, neumonías y cuadros com-
patibles al síndrome de desmedro
multisistémico posdestete. En un análisis pre-
vio en el lote de lechones de acabado y en-
gorde se detectó una seroprevalencia del
VPRRS mayor a 90%.
Animales y Muestras
Se seleccionaron 30 lechones al azar sin
importar sexo ni condición física (Dee y Joo,
1997) de un lote de 200 lechones, los cuales
fueron identificados con aretes y permane-
cieron dentro del lote. La decisión de utilizar
30 animales se debió a problemas de logísti-
ca. Adicionalmente, el lote de los 200 anima-
les, incluidos los 30 animales experimentales,
fue observado diariamente durante el tiempo
que duró el estudio en busca de problemas
respiratorios.
La obtención de muestras de sangre se
hizo mediante punción de la vena cava ante-
rior utilizando tubos al vacío. Las muestras
fueron recolectadas a los 32, 61 y 136 días
de edad, siendo la última muestra recolecta-
da en el matadero durante el beneficio. El
suero fue obtenido por centrifugación a 800 G
por 10 min y almacenado en viales a -20 °C.
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Detección de Anticuerpos contra VPRRS
Los anticuerpos contra VPRRS fueron
detectados mediante la prueba de ELISA in-
directa de procedencia comercial (IDEXX,
EEUU), siguiendo las indicaciones del fabri-
cante. El resultado fue determinado calcu-
lando el coeficiente obtenido de la muestra
sobre el coeficiente del control positivo (M/P).
Una muestra de suero con coeficiente M/P
igual o mayor a 0.4 fue clasificada como po-
sitiva a anticuerpos contra el VPRRS.
Análisis de Datos
La frecuencia de animales positivos en
cada etapa de muestreo fue expresada en
porcentaje. La posible asociación estadística
entre la variable edad de los animales con la
variable presencia de anticuerpos se evaluó
mediante el análisis de varianza.
RESULTADOS Y DISCUSIÓN
En el Cuadro 1 se presentan los coefi-
cientes M/P de las muestras analizadas a los
32, 60 y 136 días de edad. El 73.3% de las
muestras recolectadas a los 32 días de edad
no presentaron anticuerpos (M/P<0.4). A los
61 días de edad, solo un animal fue
seropositivo indicando que los anticuerpos
detectados en los lechones a los 32 y 61 días
de edad fueron anticuerpos pasivos. Por otro
lado, el 96.7% de los gorrinos a los 136 días
de edad presentaron altos niveles de
anticuerpos en rangos de 0.4 a 2.0.
Usualmente, los anticuerpos pasivos tie-
nen una vida media de 12 a 14 días, pero pue-
den ser detectados hasta las 4 a 8 semanas
de vida (Murtaugh et al., 2002; OIE, 2010).
La no detección de anticuerpos en el 73.3%
de lechones a los 32 días de edad indica que
sus madres tuvieron bajo nivel o no tuvieron
anticuerpos contra el VPRRS; es decir, posi-
ble ausencia de desafío viral activo en las
marranas, ya que los anticuerpos pasivos
guardan relación con los anticuerpos presen-
tes en el suero de las madres. La no detec-
ción de anticuerpos en la mayoría de los le-
chones a los 61 días de edad (Cuadro 1) sig-
nifica que los animales estuvieron suscepti-
bles a la infección por el VPRRS cuando fue-
ron trasladados a los corrales de engorde a
los 77 días de edad, siendo así que el 96.7%
(29/30) se infectó con el VPRRS.
El análisis estadístico de los resultados
indicó que hubo asociación entre las varia-
bles presencia de anticuerpos y edad de los
animales (p<0.05) (Cuadro 2). El VPRRS
usualmente persiste en ambientes suscepti-
bles como es el caso de animales de engorde
y acabado.
La granja en estudio tiene el sistema de
manejo «todo dentro, todo fuera». No obs-
tante, pese al buen sistema de manejo y bue-
na bioseguridad, el VPRRS llegó a ingresar a
la granja y desde entonces la infección está
siendo controlada en el área de marranas
aunque no ha sido erradicada de la granja.
En el lote de animales de recría, engorde y
acabado son frecuentes las infecciones res-
piratorias y manifestaciones clínicas carac-
terísticas del síndrome de Desmedro
Posdestete causado por el Circovirus porci-
no tipo 2, por lo que los lechones fueron va-
cunados por primera vez contra este agente
a los 32 días de edad, aprovechándose este
manejo para la primera toma de muestras del
presente estudio.
Durante el estudio, los problemas respi-
ratorios y de mortalidad fueron escasos en
los 200 animales del lote. Ninguno de los 30
animales muestreados murieron o presenta-
ron signos respiratorios, a pesar de que la
mayoría de ellos seroconvirtieron, al parecer,
posterior a los 62 días de edad. La ausencia
de signos respiratorios en el lote de animales
en estudio pudo deberse a varios factores,
entre ellos la adopción de estrictas medidas
de bioseguridad y buenas prácticas sanita-
rias en los corrales de recría. Por otro lado,
la  endemicidad de la infección por PRRS
usualmente asociada a cepas de baja viru-
lencia podría ser debida a factores que con-
tribuyen en la presentación subclínica del
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PRRS en los corrales de engorde y acabado
(Van Reeth, 1997; Mateu y Diaz, 2008; Shi
et al., 2010).
Los anticuerpos detectados en las mues-
tras a los 136 días de edad con un coeficiente
M/P entre 0.4 a 2.0 (Cuadro 1), indica un
intenso desafío, dado que el 96.7% (29/30)
de los gorrinos se infectaron y serocon-
virtieron en un lapso de 2.5 meses. En una
infección natural, los anticuerpos inducidos
por el VPRRS aparecen entre 7 a 9 días de
la infección, pero estos anticuerpos no tienen
capacidad de neutralizar al virus (López y
Osorio, 2004), por lo que el VPRRS persiste
en la población en presencia de los
anticuerpos. El 96.7% de seroprevalencia del
VPRRS detectado en gorrinos durante el
beneficio es similar a otros estudios cuyos
autores reportan prevalencias de 70 a 100%
en cerdos de engorde y acabado (Bøtner,
1997; Dee y Joo, 1997).
Si bien no se pudo establecer el momen-
to exacto del inicio de la infección de los
gorrinos con el VPRRS, se concluye que el
virus es endémico en los corrales de engorde
y acabado debido al continuo ingreso de ani-
males susceptibles y que la infección es de
tipo subclínica.
Cuadro 1. Distribución de los coeficientes M/P de las muestras positivas a anticuerpos 
contra el virus de Síndrome Reproductivo y Respiratorio Porcino en las tres 
etapas de muestreo (n=30)  
 
Coeficiente M/P 
Edad de los animales al muestreo 
32 días 61 días 136 días 
n  %  n  %  n  %  
<0.4 (seronegativos) 22 73.3 29 96.7 1 3.3 
>0.4 Seropositivos       
0.4 - 0.8 6 20.0 1 3.3 2 6.7 
0.8 - 1.2 0 0 0 0 6 20.0 
1.2 - 1.6 2 6.7 0 0 7 23.3 
1.6 - 2.0 0 0 0 0 14 46.7 
Total 8 26.7 1 3.3 29 96.7  
Cuadro 2. Elaboración del modelo lineal mixto para determinar el efecto de la edad de los 
animales sobre los niveles de densidad óptica de los anticuerpos contra el 
VPRRS  
 
Variable Coeficiente Error estándar Z Prob >|Z| IC (95%) 
Edad -0.7744 0.1014 -7.34 0.0001 -0.943 – 0.5455 
Edad 2 0.5770 0.0487 11.84 0.001 0.4812 – 0.6726 
Intercepto 0.2750 0.0435 6.31 0.001 0.1896 – 0.3604  
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